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198 年から 19 年の冬の感染者は8 万人
にとどまったが，厚生省の人口動態統計
月報によると，死者は前年度より倍増




















































インフルエンザA lAich/ 2 /68 (H 3 N 
2）株の HA はR32s で切断されHA1 と
~
F1とあの2つのサブユニットを形成し
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(WSN 株）を活性化することがわかっている 12）。 一方，
ミニプラスミンはプラスミノーゲンのクリングル 5 とプ





プラスミノーゲンの N 末端側の 4 つのクリングル構造
を欠いていることから，分子量が小さくなっただけでな
く，プラスミンに比して著明に疎水性が上昇し，


























図 2 MPI の構造
N 0 























を図 2 に示す。このインヒピターは MPI としてすでに
報告されていたペプチドと同一物質であることが判明し
た13 ）。 MPI はトリプターゼクララ以外にエラスターゼ
や種々のトリプシン型プロテアーゼ，キモトリプシン
型プロテアーゼの阻害物質としても作用する。従来エ











マウスに訓化したインフルエンザ A lAichi/ 1 /57 




た13 ）。ヒトの産生する MPI は気管支分泌液中で1. 0 
±l.2nM ，鼻汁で208.9 士4. 5nM と推定されている。
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Enzymes and inhibitors in airway that regulate infection of influenza virus 
Meiko Murakami, Takae Towatari, Kumiko Ohba, Hiroshi Kido 
Division of Enzyme Chemistry, Institute for Enzyme Research, The University of Tokushima, Tokushima 
SUMMARY 
It has been proposed that the pathogenicity of the influenza and Sendai virus is 
primarily determined by host cellular proteases that activate viral infectivity. We isolated 
trypsin-type serin proteases from rat lungs, candidates for the processing proteases of viral 
envelope glycoproteins, such as tryptase Clara localized in the Clara cells of the bronchial 
epithelium and mini-plasmin. These enzymes specifically cleave the precursor of fusion 
glycoprotein HA of influenza virus at Arg325, and the Fo of Sendai virus at Arg116 in the 
consensus cleavage motif, Gln (Glu) -X-Arg, resulting in the induction of infectivity of these 
viruses. Proteolytic activation of viruses by these enzymes occurs extracellularly, probably 
on the surface and/ or in the lumen of the respiratory tract. On the other hand, we isolated 
two compounds from human bronchial lavage, which inhibitor the activity of tryptase 
Clara. One was a mucus protease inhibitor and the other was a pulmonary surfactant. 
These compounds inhibited multiple cycles of virus replication in vitro and in vivo, but did 
not themselves affect the hemagglutination and the infectivity of the virus. Administration 
of these compounds in the airway may be useful for preventing and treating infection with 
influenza virus and Sendai virus. 
Key words: influenza virus, tryptase clara, mini-plasmin, pulmonary surfactant, 
mucus protease inhibitor (MPI) 
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